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Streptococcus pneumonia is a major pathogen in humans, and causes diseases such as pneumonia and meningitis. 
This bacterium produces many virulence factors that participate in the mechanics of injury. The battle between human 
host and bacterial pathogen is extremely complex. Each side tries to outpace the other in the race for survival. Particularly 
in the innate immune system in humans, the complementary immune system acts as the first line of defense against 
invading pathogens during the course of evolution, however, the pathogen has developed multiple strategies to counter 
the host complement system and colonization, for survival and sustainability within the host. One of these pathogens is 
Streptococcus (pneumococcus), which are Gram-positive bacterial pathogens that often coexist in the human respiratory 
system. Depending on the host's sensitivity, pneumococcus can transform into an infectious agent that spreads within the 
human host and causes diseases ranging from mild to severe and potentially life-threatening diseases. This transition from 
the symbiont to the infectious agent is a very complex process and an understanding of this mechanism is essential in 
controlling pneumococcal disease. Using its complex arsenal of weapons such as surface adhesions as well as 
pneumococcal recruitment recruit the host's immune system. This review discusses the biological activity of several 
pneumococcal virulence agents and describes C1q, the first subunit of the classic complement pathway, and its role in 
antimicrobial reactions, as pneumococcus exploits C1q as a molecular bridge that facilitates the attachment of this 
bacterium to the cell surfaces of the host. 
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 الخالصة
من  تعتبر تستعمر في األسطح المخاطية من البلعوم األنفي , بكتيريا إيجابية الغرام هي  Streptococcus pneumonia المكورات العقدية الرئوية
العديد من عوامل الضراوة التي تشارك  نتج هذه البكتريات. االلتهاب الرئوي والتهاب السحايا هي من األمراض التي تسببها ,ببات األمراض الرئيسية لدى البشرمس
الجهاز   .أجل البقاء من يحاول كل طرف التفوق على اآلخراذ للغاية   ةجرثومي معقدالممرض الالمعركة بين المضيف البشري و ان  ,اإلصابةميكانيكيه في 
بصورة عامة تمتلك  .خط الدفاع األول ضد مسببات األمراض الغازية بريعت complement system األنسان وخاصة نظام المتمم  في المناعي الذاتي
أحد هذه الُمْمِرضات هو المكورات الرئوية و  ,داخل المضيف واالستمرارمن أجل البقاء   المتمملمواجهة نظام  تالممرضات عدد من االستراتيجيا
Streptococcus pneumonia مثل قابلية المكورات الرئوية على  ,دها في أحداث اإلصابة داخل جسم المضيفالتي تمتلك العديد من عوامل الضراوة تساع
 ضد ةالبيولوجيالفعاليات تناقش هذه المراجعة  .في أحداث اإلصابة األساسيةالتي تعتبر العوامل  ,colonize تكوين المستعمرات  , adhesionsااللتصاق 
  . للمتمم مسلك الكالسيكيال خاللضد اإلصابة  تنشطالتي  C1q )) األولى المتمم لجزيئةيسي وتوضح الدور الرئ ,لمكورات الرئويةلعوامل الضراوة 
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هي اكثر مسببات األمراض التنفسية   (Streptococcus pneumoniae (pneumococcusلعقدية الرئوية المكورات ا
ا شيوعا   ا أمراض  الدم والتهاب  مالتهاب األذن الوسطى وااللتهاب الرئوي وتجرث مثل ,أخرى  تستعمر البلعوم األنفي ويمكن أن تسبب أيض 
واسع من المحددات هذه البكتريا مدى تمتلك  ,مليون سنويا 1.2تسبب وفيات وخاصة عند األطفال تقدر عالميا حوالي  كما السحايا
 متعدد السكريد المحفظة من هذه المحددات هي  , التي من خاللها تستطيع تكوين المستعمرات وأحداث الضراوة في جسم المضيف
الجينوم أن سالالت المكورات الرئوية  تسلسليتضح من تحليل  .(toxin pneumolysin (PLY ,البروتينات السطحية واإلنزيمات  ,
فهم يساعد في  الضراوةإن فهم الدور الذي تلعبه عوامل . باالعتماد على نوع الساللةة ها على إنتاج عوامل الضراو ي قدرتتختلف ف
في أحداث اإلصابة يتطلب عدد بصورة عامة نجاح الممرض  .اللقاح المستخدم أو لإلصابةتحديد العالج المناسب مسببات العدوى و 
  التخفي أو الهرب من الجهاز المناعي إلى باإلضافةوالتغلغل داخل جسم المضيف  راتمن اجل تكوين المستعم تمن االستراتيجيا
تكوين المستعمرات داخل جسم المضيف يحدث بواسطة وجود جزيئات االلتصاق الموجودة على سطح الممرض وهذه ن ا. [1,2]
عن طريق تفاعلها بصورة مباشرة مع مستلمات  هذه الجزيئات يسهل التصاقها عادة  .مراضيةاأل أحداثتعتبر الخطوة األساسية في 
التي  فبروتينات المصل الموجودة في جسم المضي أو عن طريق استهدافها إلى موجودة على اسطح خاليا حقيقية النواة( مستقبالت)
 الرئوية نقوديةالعتستخدم المكورات  .تعمل كجسر ألحداث اإلصابة أو عن طريق ارتباطها مع مكونات الخارج خلوية لجسم المضيف
مع تتفاعل المكورات الرئوية بشكل مباشر .  [3]التصاقها على اسطح خاليا المضيف عدد مختلفا من البروتينات لتسهيل عمليه
فرازها إلى بروتينات يطلق عليها  المتمم جزيئة الذي يتفاعل مع  (endopeptidase O (PepO األسطح المعرضة لإلصابة وا 
C1q  ، الكالسيكي المتممبدء مسار يئة األساس لالتي تعتبر الجز. classical complement pathway  
وامل تركز هذه المراجعة على ع .[1,2] كجسر جزيئي لتعزيز االلتصاق وغزو الخاليا المضيفة C1qالمكورات الرئوية تستخدم جزيئة 
صالح واستخدامها ل C1q هاء الدور المناعي لجزيئة من اجل إن C1q مع جزيئة لتفاعل المكورات الرئوية والدور المساعد  الضراوة
 .[4]الرئوية المكورات 
 
 الضراوةعوامل  -1
  capsule المحفظة 1-1
ويبلغ سمكها ما يقرب من  , الرئوية العنقوديةالمكورات  في بكترياالطبقة الخارجية  هي (متعدد السكريد) الكبسولة تعتبر
رتبط تو  .عن طريق تأثيرها في عملية البلعمة الخاصة بالمضيف أساسيالضراوة بشكل تلعب دورا مهما في  .[5]نانومتر  200-400
ان ,ومع ذلك . [6] لمتعدد السكريد معينة والنمط المصليال تسالالالبسماكة الكبسولة في  S. pneumoniae بكتريا ضراوة
ؤدي الى اختالف ملحوظ في قدره هذه ي  (capsule polysaccharide (CPS الرئويةالمكورات  لكبسولةاالختالف المصلي 
وكذلك االختالفات في قدرتها على  ,يعكس قدرتها النسبية على مقاومة البلعمة  وجود الكبسولهأن . [7] ةالبكتريا على االمراضي
 األجسام ترتبط.  [8]أهم عامل ضراوة للمكورات الرئوية  متعد السكريدربما تكون كبسولة . الحصول على استجابة مناعية خلطية
  المتمم وجود الكبسولة يمنع جزيئة .المضادة المتخصصة لجدار بكتريا المكورات الرئوية مع سطح البكتريا لتبدأ عملية تحفيز المتمم
iC3b  جزءو Fc على سطح الخاليا  المستقبالت الموجودةالتفاعل مع و  االرتباط وبيولين المناعي على سطح الخلية البكتيرية منكللل
ا من كمية وجود إلى أن  الدراسات الحديثةتشير . [9]خارج الخلية نتيجة لذلك يبقى الكائن المجهري  ,ة البلعمي الكبسولة تقلل أيض 
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من مهاجمة البكتريا  (neutrophil) العدلةض يكريات الدم الب إمكانيةوبذلك يقلل من .[10]على السطح البكتيري  المترسبة متممال
البكتريا في الجزء المصاب وذلك  أعدادالدور الرئيسي في تكوين المستعمرات وتزايد  الكبسولةما تلعب ك. [11] فتبقى خارج الكرية
إلى قابلية الكبسولة  ةباإلضاف  .[12] الكائن المجهري في الجزء المصاب إزالةمنع العمل الميكانيكي للطبقة المخاطية من  عن طريق 
 .[13]  اض الكائن المجهري لهعند تعر  ةالحيوي اتتقليل فعالية المضادمن 
  The Pneumococcal Pilus شعيرات المكورات الرئوية  -1-2
 rlr هي الجينات التي تشفر للشعيرات( .1شكل) 2006في عام  العنقوديةعلى اسطح المكورات  Pilliلوحظ وجود الشعيرات 
locus   او الـpilus islet1 (pl-1)  ,  من نوع الـ  أنزيماتات و ثالث بروتين ثتشفر لثالوهذه الجيناتSortase ن ع المسؤولة
اذ  الرئوية يةالعنقودللمكورات  بالنسبة المهمة الضراوةتمثل الشعيرات احدى عوامل  . األنزيمالثانوية للبروتينات لتكوين ربط الوحدات 
 تنشطتي ال cytokineالسايتوكينات  إنتاجفز حت أنهاكما  . لتسهيل عمليه العدوى  المضيفةتقوم بعمليه ربط البكتريا بسطوح الخاليا 
الخاليا  عن التصاق بكتريا المكورات على اسطح  مسؤولة النوع الثاني الذي لوحظ في بكتريا المكورات الرئوية .  [14] االلتهابات 
خاليا مكورات الرئوية بالشارك في التصاق التالمكورات الرئوية  من الشعيرات لبكترياتم التعرف على نوع آخر  .الطالئية للمضيف
 [15]من الشعيراتعن كال النوعين التشفير ولكن بعض السالالت قادرة على  , شعيرات تمتلك ليست كل المكورات الرئوية  .الظهارية
. 
 
 Streptococcus للشعيرات الموجودة على سطح المكورات الرئوية اإللكترونيالتحليل المجهري (: 1)شكل رقم 
pneumoniae . 
 
 PLY بروتين -1-3
الذي يخترق و  ,المكورات الرئوية الذي تمت دراسته على نطاق واسع  لبكتريااألكثر انتشار ا  عامل الضراوةهو  PLY بروتين
 ,رام غنوع ا من البكتيريا إيجابية ال 20التي تنتجها أكثر من  ثقوبو ينتمي إلى عائلة السموم المكونة للدفاعات الجسم للمضيف 
جميع العزالت السريرية للمكورات  موجود فيكيلو دالتون  53 وزنه بروتينهو  PLY. الدم محلالت على أنهااألصل  فيوتوصف 
يختلف عن بقية مستضدات المكورات الرئوية حيث  PLYبروتين  .[16] من النمو الطور اللوغارتيميخالل مرحلة  و يتنجالرئوية 
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نما هو أنز  دال يوجانه  الطريقة الثانية  [17]  ,يم سايتوبالزمي يتحرر بفعل التحللي لسطح المكورات الرئوية مرتبط على السطح وا 
ثم  بالكوليستيرول الغشائي البروتينيرتبط  ,في البداية  . [18]بشكل مستقل عن خطوات التحلل الذاتي  هو  PLY لتحرير البروتين
 مونوميرات 50يصل إلى  جزيئات قليلة الوحدات حتىكوين تجمعات ت خاللمن ( نانومتر 30يصل قطرها إلى )يشكل مسام ا كبيرة 
 األجسامفقدان  منيعمل على تحفيز مسار المتمم الكالسيكي بالرغم له عدة وظائف مميزة منها  PLY  بروتين  . [19] السم من
وبالتالي تصبح الطبقة المخاطية  وائيةكما يمتلك تأثير سام على الخاليا الطالئية المبطنة للشعيبات اله. [20]  المتخصصة المضادة
 بواسطة الكائن المجهري. اإلصابة النتشارفي القناة التنفسية خالية أو قليلة العدد من الخاليا الطالئية المهدبة مما يسمح 
 , (PLY+(التي تمتلك جين الـ الرئوية العنقوديةباستخدام بكتريا المكورات  , المختبريةالحيوانات في  PLY تمت دراسة دور
ل السم يقل عدم وجودأن   )PLY- (على المحتوية سالالتللأظهرت التجارب المبكرة  )PLY-(فاقدة للجين  رئوية ومكورات عنقودية
الفئران  إصابةلوحظ عند و  . ]21[اإلصابة سواء كانت عن طريق فموي او عن طريق جهازي في جميع طرق  البكتريامن ضراوة 
تشار او تأخر ان اختزالكما تعمل على  اإلصابةتأثير في  األكثران خاليا الدم البيض العدلة هي  )PLY-(ببكتريا الفاقدة للجين 
د عن.  في وحول منطقة القصيبات المصابة  B-lymphocytesوالخاليا اللمفية البائية  T-lymphocytesالخاليا اللمفية التائية 
 ة والرئتينوالقصبة الهوائي األنفيالبكتريا في البلعوم  أعداددة للجين  اختزال  تسبب السالالت الفاق األنفعن طريق  اإلصابةحدوث 
ور د ليس له    PLY ان بروتين واذكر روبن وزمالئه  ان  بالرغم من , [22,23] مقارنة مع السالالت األصلية التي تمتلك الجين 
از جهالتأثيرات على  له ، يكون القليلة اكيزتر في  ال PLY بروتينان   أوضحتالدراسات العديدة . [24,25]تكوين المستعمراتفي 
نتاج  ,  proinflammatory  response منها تحفيز على بدء عملية االلتهابات  يالمناع  التفاعلية األوكسجينمركبات وا 
reactive oxygen intermediates التأثيرات تحدث ذهان ه , [26] بالعدوى  اإلصابةعلى  المساعدةلعدد من العوامل  باإلضافة 
او مستقبالت  lipopolysaccharide receptorمتعدد السكريد الدهني  مستلماتعلى التفاعل مع  PLYقدره بروتين الـ  بوساطة
. PLYالتستجيب مناعيا لوجود الـ  TLR-4في  تعاني من خللالخاليا البلعميه للفئران التي .  (Tol-like receptors 4 (TLR4الـ
. ويةالرئ العنقوديةبكتريا المكورات ل تكون حساسةمن السهل جدا ان  TLR4 خللالتي تعاني من فإن هذه الفئران  ,ذلك عالوة على 
 . [PLY  [27 تعتمد هذه القابلية على وجود
ن اكال التأثيرين يعتمد , [interleukin (IL)-17  [27و  TLR4 بالمكورات الرئوية تتطلب كال من اإلصابةأن الحماية من 
 التائية خالياالمن الخاليا التائية تسمى  ثانويةهو سيتوكين يتم إنتاجه بشكل رئيسي من مجموعة  PLY    . IL-17 وجود على
   [28] ويلعب دور ا مهم ا في الدفاع عن المضيف ضد عدد من مسببات األمراض , Th17 17T helper cells)) المساعدة
 . [29]والهجرة إلى موقع اإلصابة   neutrophilخاليا الدم البيض العدلة يعمل على زيادة إنتاج باإلضافة انه ,
ا اللتهاب السحاي المصاحبةااللتهابات ليس له دور في  السمأن على الرغم  اإلصابةأحداث عدة أدوار في  PLY يلعب ,باختصار 
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 Pneumococcal cell-surface proteins  الرئويةلمكورات ابروتينات سطح خلية  -1-4
 LPXTG    LPXTG-anchored Surface Proteins لـ البروتينات السطحية المشفرة    -1-4-1
ف بين أن هذا العدد قد يختل أال,  LPXTG لـ بت ابروتين ا مث 17تسلسل الجينوم للمكورات الرئوية وجود حوالي  ليشير تحلي
بالقرب من  البروتين ولكن في بعض المكورات الرئوية يكون  ,من البروتين  C بالقرب من الطرف  LPXTG يوجد . [32] السالالت
سلسالت ي هي عبارة عن تالت  Cبينما النهاية . [33] للبروتيزللمواقع السطحية الخاصة  الية ميكانيكيةتوفر  Nالنهاية . N الطرف
ة الموجود في طبق pentaglycineكما يربط على سطح الخلية ويثبت البروتين   LPXTG يميزالذي بدوره  sortaseأنزيم الـ تميز 
وتشمل هذه  الضراوةفي لها دور كبير  LPXTG بروتينات .الخلية البكتيريةجدار في  peptidoglycanالببتيدوكاليكان 
hyaluronidase, neuraminidase, and serine protease PrtA. 
Hyaluronidase   الثديات الهيالورونيك في حامض كسريعمل على .  [34]٪ من العزالت السريرية99بنسبة  زفر ي, 
 راتتكوين المستعمالهيالورونيك على انتشار البكتيريا و  تحطم حامضيساعد   . خارج الخلية الماده االساسو  , األنسجة الضامةو 
ئوية عند اإلصابة ببكتريا الر  االلتهاب الرئوي  على زيادة Hyaluronidaseيعمل  ,وباإلضافة إلى ذلك . [35] داخل خاليا المضيف
  .chemokines و  proinflammatory cytokines  لاللتهابات المحفزة عن طريق التفاعالت المعقدة مع السيتوكيناتوذلك 
يستطيع عامل  . الخاليا المضيف في CD44 عن طريق االرتباط بـ cytokinesلسيتوكين لثر اكمض الهيالورونيك إفراز اح يقوم
 على إنتاج حمض الهيالورونيك من قبل قادران  (Interleukin-1 β ( IL-l βو Tumour necrosis factor-αالـ نخرالورم الفا 
 .[fibroblasts cell [36 الخاليا الليفية
 والبروتينات الدهنية glycolipids الدهنيةالسكريات من  N-acetylneuraminic كسر على Neuraminidase يعمل الـ
lipoproteins و  oligosaccharides أو تحطم ضرر أحداث يتسبب هذا في و , [37]على أسطح الخاليا وفي سوائل الجسم 
يمكن   Neuraminidase حديثة أنال اتدراسالأظهرت . الممرضالمحتملة للكائن  االرتباطمباشر للمضيف أو قد يكشف مواقع 
 IgA2  عيولين المنابوالغلو , lactoferrinمثل الالكتوفيرين ,من البروتينات القابلة للذوبان sialic acid  السالسيلك حامضزيل يأن 
كورات الم وصوليؤدي إلى  Neuraminidaseنتيجة لنشاط   sialic acid السالسيلك حامضفقدان . [38]والمكون اإلفرازي 
 تشفر ثالثة جينات يقل عن ما ال  S. pneumoniae بكتريا تمتلك  . [39]األذن الوسطى  إلىقناه اوستاكي  صعودا من الرئوية 
ا يشفر nanA تشفر لـجميع السالالت  . nanA, nanB and nanCهي  Neuraminidase مألنزي  ,  nanB ومعظمها أيض 
التهاب األذن في  وتطور تكوين المستعمراتدور ا في  NanA يلعب . [nanC  [39 ـ تشفر لل٪ من السالالت  50ما يقرب من و 
تحرير حامض و  ,  Biofilmالبايوفلم  دور ا مهم ا في تكوين  NanA  يلعبكما , [chinchilla model  [40 نموذج شينشيال
  . [31] سحاياال حالة الصمم عند التهاب  أحداث لكنه ال يلعب دور ا في .  [41,42] السيلكالس
 Lipoproteinsالبروتينات الدهنية  -1-4-2
طفرات في بعض الجينات التي      (.Cundell et al) جندل وزمالئه حدد الرئوية المكوراتالتحري عن قابليه التصاق  بعد
. [43] البطانيةتين والخاليا البكتريا بخاليا الرئ قلل من عملية التصاقوهذه الطفرات ت permeases peptideتشفر لببتيد البيرمييز 
تشارك في العديد من العمليات الخلوية وتصنف باالعتماد على الوظيفة التي تقوم بها على  Lipoproteins الدهنية البروتينات 
 PsaA   هيوهذا النظام يشفر له ثالث جينات  2Mn+أليون المنغنيز  (ABC( الرابطة للنظام الناقل  األساسيةسبيل المثال المادة 
هي بروتينات رابطة تحتاج   PsaB .هي بروتينات دهنية مذابة رابطة PsaA  . [44] المكورات الرئوية ضراوةدور ا في التي تلعب 
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الخاليا ب االلتصاق  يؤدي إلى تقليل  psaA الطفرات فيحدوث . [45] ي بروتينات غشائية متكاملةه ATP . PsaC طاقة  إلى
 . [46,47]دة الحساسية لإلجهاد التأكسدي وزيا , وقلة في الضراوة ,
 البروتينات الرابطة للكولين  -1-4-3
 CBPs فسفوريل كولينرتبط بأواصر تساهمية مع ي هو احد البروتينات السطحية ال phosphorylcholine (ChoP) 
 المجال أو النطاق  مع هسطح الخلية عن طريق تفاعل على CBPsيثبت لكن  احد مكونات جدار الخلية البكتيريةوهو  الذي
domains للكولين choline الـ بروتينات يعتمد عدد . [48]لمكورات الرئويةاالموجود في جدار خلية  CBPs نوع الموجودة على 
 CBPsبروتينات الـ  .[TIGR4  [34,50 في بروتين 15و  R6 في ساللةبروتينات عشرة  يوجد [49] . المكورات الرئوية  ساللة
 و LytB و (LytA هي لخلية ل الخلوي جدار الأربعة إنزيمات تحلل البروتينات تشمل هذه  حيث البكتريا ضراوةفي  مهما تلعب دورا
LytC وCbpE) (تلعب  (2 الشكل LytA  وافراز أحداث التهابات شديدة ناتجة من تحلل جدار الخلية دور ا في الضراوة من خالل 
PLY تشارك. [51,52]يتوبالزم امن الس LytB و LytC و CbpE  األنف البلعومي تكوين المستعمرات في منطقةفي . 
 البروتينات السطحية األخرى     -1-4-4
 [53]  (2الشكل )  PspC و Psp A  تشمل   ات السطحيةروتينبالعديد من  S. pneumoniae   بكتريا تشفر  
(PspA) .  لمنطقة الطرفية، وتتكون ايمتلك تركيب ثالثي المجاالت هو بروتين سطحي N نوع  متكررتركيب حلزوني  من α  التي
ا يشكل كم ها تمنع االرتباط مع المتممعتقد أنشحنة كهربائية سالبة ي (PspA) متلك بروتين يُ . [54]تبرز من سطح الخلية البكتيرية
 عملية الهضميمنع  ورهوبد ,المكورات الرئوية خلية على سطح  C3عامل ضراوة مهم حيث يتدخل في تثبيت جزيئة المتمم 
opsonization  الذي يقوم بها المتمم .  PspA  ا بروتين  ,النشاطومن خالل هذا  , lactoferrinلالكتوفيرين با مرتبطهو أيض 
ألجناس بسبب الطفرات في بعض ا PspAفقدان بروتين . [apolactoferrin [55,65لـ الفعالية القاتلة ُيعتقد أنه يحمي البكتيريا من 
 ى يعرف بعدة أسماء أخر  بروتين سطحي يمتلك العديد من الوظائف و(PspC) بروتين . [57]دي إلى التقليل من ضراوة البكتريا يؤ 
 IgA ما تنقل  لوبولين المناعي التي عادةغربط مستقبالت الب الذي يقوم . [choline-binding protein A (CbpA )  [58 منها
ن على الرغم م C3b جزيئة  منع تكويني حيث وهذا بدورة يوفر مقاومة للمتمم المنظم للمتمم   Hربط عامل البروتين يو  المفرزا
 الخاصة  .opsonizationمن عملية الهضم  منعيوبالتالي  , alternative complement pathway للمتمم  البديل مسارال
 [59,60]ق كجزيئات التصاقدرته على العمل  هو خاصية إضافية PspCيمتلك   .المتممب
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 للمكورات الرئوية الضراوةعوامل (: 2)الشكل 
 
البروتينات السطحية  ,لكولين ل ةبطار البروتينات  ,جدار الخلية , الكبسولة: المهمة للبكتريا الرئوية تشمل عوامل الضراوة 
 LPXTG  , hyaluronate لـ التي تشفر neuraminidase  بروتينات  , (PspC ) و PspA) C) و A للمكورات الرئوية
lyase (Hyl) ,  عوامل التصاق المكورات الرئوية وعامل الضراوة (PavA) ,  األنزيمات  الحالةpneumolysin  وautolysin 
A (LytA) ,  البروتينات السطحية الرئوية الرابطة للمعادن(PsaA) ,  اكتساب وامتصاص الحديد من قبل المكورات الرئوية(PiaA)  
 (PiuA) . و 
 
  Complement System نظام المتمم -2
بروتين ا ويوجد  40الذي يتكون من أكثر من  innate immune systemهو الجزء الرئيسي للجهاز المناعي الذاتي  تممالم
ية ينتج عنها عمل دقيقامنظمة تنظيما  العبارة عن سلسلة من البروتينات المتمم هو . [61,62]وكذلك في األنسجة  جهاز الدورانفي 
ا . [63] المناعيعملية الجهاز وبالتالي يسهل  ,استئصال وتصفية األجسام الغريبة   ,الجزيئة التي يتعرف عليها المتممعلى اعتماد 
 pathway lectin الليكتين مسار , pathway alternative البديلالمسار : ميكانيكيات أو مسارات تشملبثالث  تممتنشيط الميتم 
 C3عن طريق ربط بروتين pathway alternativeللمتمم  المسار البديل ينشط. classical pathway  يكيةوالمسارات الكالس ,
يتم مسار الليكتين  تنشيطفي حين أن  , مع الكائن الممرض ويمكن ان ينشط أيضا عن طريق وجود المواد الغريبة أو األنسجة التالفة
الموجودة على سطح  الكربوهيدراتيميز  الذي  (mannose binding lectin (MBLتنشيط اللكتين الرابط للمانوز عن طريق 
ا باسم المسار المعتمد على المستضد  أما.  الخلية البكتيرية من  ينشط ,الجسم المضاد  /المسار الكالسيكي  الذي يشار إليه أيض 
تؤدي جميع المسارات الثالثة وبين المستضد .  IgG   أو IgM لوبولين المناعي غال المضادة التي تشمل األجسامالتفاعل بين خالل 
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 الناتجة من انشطار  Anaphylatoxinsالتي يطلق عليها  C5a  و  C3aالذيفانات بعد ذلك تتحرر  C5 ,و C3  بروتين إلى تكوين
C3 و C5  البكترياتحطم وموت  إلىوأخيرا يتكون معقد يهاجم ويحلل غشاء الخلية البكتيرية وهذا بدوره يؤدي. 
 
  C1qتركيب و وظيفه الـ  -2-1
C1q  بروتينات فرعية هي  من يتألف كيلو دالتون  460يبلغ وزنه   مركب بروتينيو ه,C1q (29kDa) C1qB (27kDa), 
,C1qC (23kDa)  يشكل   جزء من الجهاز المناعي الذاتي هووC1q  مع C1r و C1s  معقدC1  يرتبطC1q  مع معقد األجسام
ينتج عنها   C1qتغييرات جذرية لجزيئة تحدث ,عند التفاعل. [C1  [64 بدوره يؤدي إلى تنشيط جزيئةالمستضد وهذا  /المضادة
 يؤدي إلى تكوينوفي النهاية ، C2 و C4 تقوم بشطر وتنشيط جزيئة   C1sجزيئة . C1s و C1r تنشيط جزيئتي سيرين بروتيز
C3 و C5 .C1q  كل سلسلة من تتكون  [65,66] , ببتيد متعددسلسلة  18يتألف من C1q   يطلق عليه النهاية  كروي من جزءC 
عن طريق يتم  IgG و IgM وعلى تالمستضداإن التعرف على  N. وتركيب بروتيني حلزوني ثالثي الشكل يطلق عليه النهاية 
 المجاميع االرتباطيةعلى عدد من  C1q باإلضافة إلى ذلك ، يحتوي . للمتمموبدوره هذا ينشط المسار الكالسيكي C  النهاية الكروية 
على مباشرة بأسطح البكتيريا أو الفيروسات ان ترتبط  C1qويمكن أيضا لجزيئة  والوظائف العديدة في االستجابة المناعية الذاتية 
 .[67]عدم وجود أجسام مضادة  الرغم من
   األخرى مع المعقدات المناعية والمستقبالت والبروتينات الخلوية  C1q تفاعل -2-1-1
 C1q  يستطيع تمييز الكثير من جزيئات الهدف ليس فقط التعرف على الربيطة الذاتيةself-ligands  التي هي عبارة عن
ألثارة إشارة تخدم أغراض بيولوجية وتحدث سلسلة من التفاعالت تنتهي بتحقق جزيء صغير يشكل معقد مع جزيئة حيوية وذلك 
يتم ( الربيطة)التعرف على هذه الجزيئات  non-self-ligandsطيع تمييز الربيطة الغير ذاتية يست C1qكذلك  المطلوبةاالستجابة 
ومن الجدير باالهتمام تمتلك .  Igsالغلوبيولينات المناعية عن طريق  أو C1qعن طريق التفاعل المباشر مع الطرف الكروي لجزيئة 
 على والمحفظة متعدد السكريد  القابلية ,الموجودة على سطح البكتريا  والبروتينات, fibromodulinوبروتين  ,المعقدات المناعية 
  وبروتين ,C1qترتبط  مع مستلمات  C1q للـ N النهاية البروتينية  .وذلك عن طريق التفاعل مع النهاية الكروية C1qتنشيط جزيئة 
تنشيط  [DNA .[68والحامض النووي , serum amyloid protein المصلي بروتينالو  ,  C-reactive protein) c) –التفاعلي 
الطاهية أو الهاضمة للمعقدات المناعية أنه يتوسط عملية  حيث ,التوازن دور ا في الحفاظ على  يلعبالمسار التكميلي الكالسيكي 
 .[69] أثارة التهابات األنسجة المجروحةتقوم بو أن تترسب  التي من الممكنكبيرة  أجسام إلىحيث تمنع نموها 
  المباشر مع البروتينات الميكروبية C1q تفاعل -2-1-2
لجميع أنواع  المتممتنشيط  C1q يمكن لـ ذلك،ومع . المناعية عقداتعلى المبشكل أساسي وبالدرجة األولى  C1q يتعرف
على  الموجودةكتيرية جسام المضادة مع الجزيئات البلأل المباشر والمستقل تفاعلالمباشرة على األسطح البكتيرية من خالل البكتريا 
 الرئويةللمكورات  Bفي مجموعة  C1q معوقد تم إثبات مثل هذا االرتباط المباشر والمستقل للجسم المضاد . [71 ,70] لسطحا
يلعب دور ا مهم ا في  C1q من الواضح أن . [endopeptidase O (PepO)   [23, 72 وخاصة التي تحوي على بروتين
حيث تقوم وهذا مدعوم بحقيقة أن العديد من مسببات األمراض قد طورت آليات دفاعية معقدة  ,ممرضاتاالستجابة المناعية ضد ال
 اخطر  يمتلكون  C1q  من خلل فيالذين يعانون فإن األفراد  ,باإلضافة إلى ذلك. [C1 [73,74 لجزيئة  ةالتحليليبتثبيط الفعالية 
أحد العوامل الوراثية الرئيسية التي تم تحديدها لزيادة  C1q يعد نقص. يا الرئويةالبكتيرية الحاوية على المحفظة مثل البكتر  باإلصابة
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مسببات األمراض المتعددة والتي تستخدم استراتيجيات عديدة لتكوين المستعمرات داخل جسم  المكورات الرئوية هي أحد 
أو باستخدام مستقبالت سطح الخلية المضيفة عملية تكوين المستعمرات عن طريق تفاعالت االلتصاق مع يتم تسهيل . المضيف
هو أحد هذه البروتينات التي و  ,متمملل مسار الكالسيكيبدء اللهي الجزيئة االولى C1q .للدخول  بروتينات المضيف كجسر جزيئي
حتى في حالة  (PepOمثل بروتين ) S. pneumoniae في بكتريا المكورات الرئوية السطحي الموجود بروتينالتتفاعل مباشرة مع 
إن تحديد العوامل . ضيفوتؤدي الوظيفة المساعدة لدورها في الدفاع عن الم ,الرئوية للمكورات  الخاصةعدم وجود أجسام مضادة 
المضيف  باإلضافة إلى توضيح اآللية الجزيئية لتفاعالت يليه من انتشار واسع للبكتريا من عملية تكوين المستعمرات وماالتي تعزز 
 .مر مهم لمكافحة مرض المكورات الرئويةأالمكورات الرئوية  مع
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